LES TROUBLES AIGUS DE MILIEU INTERIEUR 


INTRODUCTION 

L'approche des troubles aigus du milieu interieur presente plusieurs types de 
difficultes. 

1/ Le milieu interieur Chez les organismes pluricellulaires, les cellules baignent 
dans un environnement liquide, s'interposant entre le milieu exterieur 
proprement dit et le milieu intracellulaire. 

Environnement liquide = milieu interieur (Claude Bernard) 

-> Essentiellement le sang et lymphe 

• le secteur extracellulaire : I'espace vasculaire et le tissu interstitiel. 

• Le secteur intracellulaire : tout ce qui est intracellulaire : SNC, le 
muscle,... 

2/ Les anomalies du milieu interieur s'expriment a la fois par des donnees 
cliniques et biologiques. Deux eventualites s'observent : 

*Les anomalies biologiques peuvent etre decouverts lors d'examens 
systematiques (done interpreter ces resultats en fonction du contexte clinique : 
signes clinique, anamnese, traitements anterieur par exemple : les diuretiques) 
* Les perturbations biologiques doivent dans d'auteur cas etre chercher 
systematiquement a partir du tableau clinique. Tel un coma, des convultions, 
des oedemes, HTA, oligo-anurie troubles neuro-psychiques, des anomalies a 
I'ECG ou des troubles de rythme cardiaque. 

La decouverte d'un trouble du milieu interieur impose simultanement : 

*La correction du trouble lui-meme, dans la mesure ou il a des consequences 
pathologiques. 

*La recherche et le traitement de la cause de ce trouble (medicale ou 
chirurgicale) 

Sont successivement envisages : 

*L'eau et le sodium. 

*Le potassium. 

*Le calcium. 

*Le magnesium. 

*Les troubles de I'equilibre acido-basique. 

LES TROUBLES DE L'EQUILIBRE HYDRO-SODE 

A- LES BESOINS EN EAU : 
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Pour qu'il y a equilibre hydro-electrolytique, il faut que les entrees soient 
egales aux sorties. 

1/ Bilan hydrique : 

Le bilan hydrique journalier est de 2a2, 51 chez un adulte normal. 

Selon HAMBURGER : 

*Entree : eau de boisson 1000ml 

Eau des aliments 1000ml 

Eau endogene 300ml 

Total : 2300ml 


*Sorties : urines : elimination renale obligatoire 500ml 

Elimination renale facultative 900ml 

Matieres fecales 400ml 

Pertes insensibles respiratoire 400ml 

Pertes insensibles cutanees 400ml 

Total : 2300ml 


II faut ajouter a ces sorties les pertes anormales qui peuvent etre : 
*Sensibles cd visibles : liquide gastrique 

Diarrhee 

Fistule 

*lnsensibles cd invisibles : temperature (compter500mlpar degre de 
temperature en dessus de 37°C) polypnee, malade intube ou 
tracheotomisee qui double sa perte insensible respiratoire, sueur. Polypnee 
et sueurs peuvent entrainer a I'occasion d'efforts en atmosphere chaude 
des pertes importantes superieur a ll/heure .a I'inverse, la formation d'eau 
endogene est considerablement augmentee dans les etats de catabolisme 
azote observes dans toutes les situations de stress (phase post-operatoire, 
brulures, infection grave, insuffisanse respiratoire aigue, polytraumatises 
et.) 

Chez les enfants, les besoins en eau sont plus grands que chez les adultes, 
car le volume des entrees et des sorties est tres grand par rapport au poids. 
Les besoins chez I'enfant sont : 

*150ml/kg/24h chez le nouveau ne 
*125/kg/24h chez le nourrisson a 6mois 
*100ml/kg/24h a lan 
*75ml/kg/24h a 2an 
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Exemple : nos de 3kg les besoins sont 450ml/24h soit 15°/° du poids 
La regulation des besoins en eau se fait : 

*Par le mecanisme de la soif (centre hypothalamique) 

*Par une adaptation de la dierese grace au controle hormonal de la 
reabsorption tubulaire sous influence de I'ADH, qui stimule par 
('augmentation de I'osmolarite du secteur plasmatique, mais egalement par 
des facteurs non osmotiques (volemie, douleurs, hypoxie) 

B/ LES MOUVEMENTS DE L'EAU 

L'eau corporelle chez un adulte de 20-40 ans est de 60°/° du poids du corps, 
il est repartis en deux compartiments : 

*lntracellulaire. 

*Extracellulaire : “vasculaire (plasmatique) 

°lnterstitiel. 

L'eau cellulaire : 40°/° du poids du corps (2/3 eau total) 

L'eau plasmatique 25°/° eaux extracellulaire. 

La repartition de l'eau entre les compartiments intra et extracellulaire est 
regis par les lois de I'osmose. 

OS molarite extracellulaire : 290 mos/kg d'eau. 

O = Uree+Glucose+10+ (Na+K) x 2 x 0,93. 

O = osmolarite en mos/kg d'eau 
10 = substance dissoutes non dosees. 

0,93 : coefficient de correction mos/l et mos/kg d'eau. 

La variation de I'osmolarite extr. Acellulaire est en rapport etroite avec le 
sodium. En pathologie la variation de I'osmolarite extracellulaire est en 
rapport avec le glucose(le diabete). 

Dans le compartiment extracellulaire les mouvements de l'eau sont regis 
par I'equilibre de deux forces : 

*P O : pression oncotique des proteines. 

*P H : pression hydrostatique. 
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CAPILLAIRE 


PO : 
P H : 
Sang 


25mmhg 

P 0 : 25mmhg 

35mmhg 

P H : 15mmhg 

arterielle 

Sang veineux 


SCHEMA DE STARLING 


C/EQUILIBRE DE SODIUM : 

Le sodium total est de 60mmol/kg chez le sujet normal. 50°/°en extracellulaire 
Le sodium plasmatique : 142mmol/l 
Le sodium cellulaire : 10-15mmol/l 

Le maintien de cette inegale repartition est du a la fonction de la pompe a 
sodium qui est un processus actif. 

Les besoins en sodium : 100-150mmol/24heures. 

L4absorption est rapide au niveau du juojinum de fagon passive, dans I'ileon de 
fagon active, couplee avec la secretions d'ion H+. 

Entree : aliments 

Sortie : surtout le rein accessoirement : sueur, matieres fecales. 


CLASSIFICATION DES TROUBLES HYDRO-SODES : 


A/LES DESHYDRATATIONS : 

1/CLASSIFICATION DE LA DESHYDRATATION : 

Dimunition du capital hydrique peut etre classee : 
a/Deficit hydrique pur (sodique nul) : 

Dans cette forme la deshydratation(DH) affecte les deux compartiments 
cellulaire et extracellulaire au prorata de leur volume respectivement 2/3 d'eau 
perdue aux depens du compartiment cellulaire et 1/3 eau perdue aux depens 
du compartiment extracellulaire. II existe une hyperomolarite des deux 
compartiments qui se traduit au niveau du plasma par une hypernatremie. 

b/Deficit hydrique superieur au deficit sodique : 

Le deficit atteint les deux compartiments l/2cellulaire et l/2extracellulaire.il y 
a une hypernatremie moderee (< 148mmol/l). 

c/Deficit hydrique plus un deficit sodique a raison de 140mmol/l. 

Ici la perte hydrique n'affecte que le compartiment extracellulaire et la 
natremie n'est pas modifiee. 

2/LES FACTEURS PATHOGENIQUES : 

*Manque d'apport : besoins minimal de 600ml/24heures. 

*Pertes digestives, sueurs ventilation, renales. 

*Troisieme secteur : ces quantites d'eau et de sodium sont soustraites au 
compartiment extracellulaire. 

3/SEMIOLOGIE : 

Les deshydratations se reconnaissent grace a un certains nombre de signes 
cliniques et a quelques signes biologiques 

La chute du poids est le symptome commun a toutes les deshydratations. 
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a/Deshydratation extracellulaire : 


*Cliniquement : il a des signes : 

° Cutanes : persistance du pli cutane. 

°Oculaires : cernes periorbitaire, hypotonie du globe oculaire, yeux enfonces 
dans I'orbite. 

“Hemodynamiques : hypotension, tachycardie. 

°Renaux : oligurie. 

*Biologie : Hemoconcentration : Taux de protides eleve, numeration 
globulaire(Ht'h) 

b/Deshydratation cellulaire : 

*Cliniquement : il y a une soif, secheresses des muqueuses, signes 
neurologiques surtout : chez le nourrisson et le viellard, hyperthermie, 
agitation. 

*Biologie : 'hde I'osmolarite 

4/CIRCONSTANSES DE SURVENUS ET TRAITEMENT : 
a/Deficit hydrique pur : 

*11 survient dans toutes les pertes hydriques pures : evaporation pulmonaire, 
diabete insipide d'origine hypophysaire ou nephrogenique, polyurie osmotique 
sur rein normal (coma hyperosmolaire du diabetique) 

*Traitement : Apport d'eau. 

b/Deficit hydrique associe a un deficit sodique moins marque : 

*11 survient : dans toutes les pertes hydro sodes dont la composition en sodium 
est inferieur a 140mmol/l CAD majorite des pertes digestives, pertes urinaires 
type : polyurie osmotique sur rein pathologique, polyurie des diuretiques. 
*Traitement : Apport d'eau et de sodium par exemple : 6g Na Cl/I 
Corriger les troubles electrolytiques associes surtout : Na. 

c/Deficit hydrique associe a un deficit sodique marque : 

*11 survient : en cas de brulure, grande dermatose bulleuse, rarement digestive. 
*Traitement : Apport d'eau, de sodium et de protides. 
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B/LES HYPERHYDRATATIONS : 


C'est I'augmentation du capital hydrique. 

1/Classification : 

L'absence ou I'existence d'une augmentation associee du capital sodique et le 
degre de celui-ci determine la repartition de I'exces hydrique. 

a/Hyperhydratation + exces du capital sodique ~ 140mmol/l : 

Quelqu'un appelle une retention hydro-sodee harmonieuse dans ce cas 
I'hyperhydratation affecte seulement le compartiment extracellulaire la 
natremie reste normale. 

B/Exces hydrique associee a un exces sodique mais I'eau est superieure 
sodium : 

C'est I'hyperhydratation intracellulaire, la natremie est basse. 

c/Exces hydrique exclusif : 

L'hyperhydratation affecte les deux compartiments repartir en 2/3 
compartiment cellulaire 1/3 compartiment extracellulaire. 

Biologiquement une hyponatremie severe. 

2/Facteurs pathogeniques : 

Ilya deux facteurs : soit un exces d'apport, mais surtout renale un trouble au 
niveau de ('elimination de I'eau. 

La retention de I'eau peut etre expliquee par deux mecanismes : 

*Soit : retention sodique qui entraine une retention d'eau c'est le cas des 
pathologies : hepatique, cardiaques renale. 

*Soit retention d'eau par le rein et I'existence d'une hypersecretion d'hormone 
antidiuretique inappropriee. 

n|/ Flux renal Retention hydro-sode par absorption de sodium au niveau du 

tube contourne proximal. 

n|/ Taux des protides -> Retention hydro-sode. 

n|/ Debit cardiaque Retention hydro-sode. 
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3/Semiologie : 


L'hyperhydratation se reconnaTt aisement grace a un certain nombre de signes 
cliniques communs : 

*Exces de poids+++. 

*Oligurie++. 

Et quelques signes biologiques. 
a/Hyperhydratation extracellulaire : 

Le maitre symptome ce sont les oedemes d'abord declive puis generalises : 
epanchement des serveuses (plevre, peritoine, quelque fois pericarde) ce qui 
entraine des etats d'anasarques, parfois HTA et OAP. 

Biologiquement : une hemodilution : protides Numerisation des globules 
rouges (nU Ht). 

b/Hyperhydratation cellulaire : 

Les signes cliniques comportes : cephalees, insomnie, confusion, delire, 
agitation, fibrillation musculaire, tremblement des extremities, nausee, des 
vomissements, et un stade de plus un etat comateux d'ou le pronostic. 

C/LES DYSHYDRATATIONS 

1/Deshydratation extracellulaire plus hyperhydratation cellulaire : 

*Cliniquement : Symptomatology associe des signes de deshydratation 
extracellulaire en general nets, des signes d'hyperhydratation cellulaire moins 
nets avec hemoconcentration et hyponatremie. 

*Les causes : Les pertes digestives et renales. 

*Traiterment : eau et le sodium Serum Sale+++. 

2/Deshydratation cellulaire plus hyperhydratation extracellulaire 

*Cliniquement : on trouve une soif vive plus des oedemes avec hemodilution et 
hyper natremie exemple : boisson d'eau de mer, estrogene. 

*Traitement : apport d'eau. 
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D/LES DYSNATREMIES 


1/Les hyponatremies : II y a trois etiologies : 

A/Les hyponatremies par deficit sodique (manque de sel) 

*Cliniquement : deshydratation extracellulaire avec hyperhydratation cellulaire 
due a I'hyponatremie. 

La cause depend de la nitrures si : 

°Natriurese ce sont les causes renales 
°Natriurese 4, ce sont les causes digestives 

B/Les hyponatremies avec exces hydrique : 

Les merries symptomes, les merries causes et le meme traitement que 
I'hyperhydratation par retention hydrique pure. 

C/Les hyponatremies avec kaliopenie et capital sodique excessif 

Ce sont les hyponatremies des sujets oedemateux : 1C, Cirrhose, 
Hypoprotidemie. 

2/Les hyponatremies : 

II y a trois chapitres : 

A/Les hyper natremies par deficit hydrique : 

C'est le tableau de deshydratation par perte d'eau pure. 

B/Les hyper natremies par exces du capital sodique : 

C'est le tableau de deshydratation extracellulaire plus hyperhydratation 
cellulaire. 

C/Les hyper natremies erogenes : 
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LE POTASSIUM 

DONNEES FONDAMENTALES 
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1/ L'organisme contient 3 300 mmol de potassium (adulte de 70 kg) : 

*98% sont intracellulaires (muscle, foie, hematies), 

*2 % sont extracellulaires. 

2/ La kaliemie est le reflet de 2% de potassium de l'organisme (potassium 
extracellulaire). 

3/En cas de pertes pathologiques extracellulaires, le rein est susceptible de 
verrouiller les pertes urinaires (15mmol/24heures), mais cela avec retard, ce 
qui permet une fuite potassique superieure a 10% du capital de potassium 
dans l'organisme. 

4/11 existe une relation etroite entre le pH et le taux de kaliemie: 

*dans les acidoses, le potassium quitte les cellules et passe dans le secteur 
extracellulaire. L'acidose aggrave une hyperkaliemie et la correction de cette 
hyperkaliemie peut se faire avec celle de l'acidose. 

* dans les alcaloses metaboliques (maladie des diuretiques, pertes digestives 
hautes), le potassium extracellulaire est capte par la cellule. L'alcalose 
s'accompagne d'une hypokaliemie. La compensation de I'hypokaliemie doit 
etre precedee de celle de l'alcalose. 

Une variation de pH de 7,40 a 7,30 majore la kaliemie de 0,6 a 1 mmol/I. 

5 / Le rapport entre K intracellulaire et K extracellulaire (Ki/Ke) conditionne les 
proprietes de la membrane cellulaire et plus particulierement: I'excitabilite 
neuromusculaire, la conduction nerveuse ou myocardique, la contraction 
musculaire. 

Le potassium est indispensable au metabolisme de nombreuses reactions 
enzymatiques; il controle partiellement la reactivite vasculaire. Ces donnees 
impliquent I'existence d'une semiologie neuromusculaire et cardio-vasculaire 
dans les troubles du metabolisme du potassium. 

HYPERKALIEMIE 

C'est le type meme de I'urgence metabolique comportant un risque 
imprevisible et brutal d'arret cardio-circulatoire. Elle est plus en rapport avec 
un transfert brutal de potassium (souffrances et destructions cellulaires, 
acidose) dans le sens cellule-espace extracellulaire, qu'avec une augmentation 
du stock potassique. 
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I-I-LES CIRCONSTANCES DE DIAGNOSTIC 


sont en general associes: 

*un transfert brutal de potassium cellulaire vers le secteur extracellulaire, 
*une insuffisance renale aigue ou chronique qui ne permet pas I'elimination 
rapide du potassium ainsi libere dans le secteur extracellulaire. 

Parmi les causes extrarenales d'hyperkaliemie, nous retiendrons: 

*les destructions ou souffrances cellulaires qui sont associees a un etat 
d'acidose et a une myoglobinemie 

*les etats d'hyper catabolisme azote qui accompagnent les syndromes 
infectieux graves, les complications de la chirurgie digestive, les infections des 
voies biliaires, les pancreatites aigues. Ces etats correspondent a une 
destruction tissulaire progressive (25 g de proteines catabolisees 
correspondent a la liberation de 11 mmol de K). 

*les troubles de la membrane cellulaire . 

*L'hyperthermie maligne d'effort (coup de chaleur) ou peroperatoire entre 
dans le meme cadre physiopathologique et comporte une rhabdomyolyse. 

L'hyperkaliemie peut s'exterioriser du fait d'une therapeutique: 

*l'ingestion intempestive de sels de regime contenant du potassium chez un 
insuffisant renal 

*perfusion intraveineuse..de..sels de potassium mal surveillee et de ce fait 
trop rapide limiter a lOmmol de K par heure . 

* correction trop rapide d'une alcalose metabolique par chlorhydrate 
d'arginine . 

* prise de medicaments qui agissent sur le systeme renine-angiotensine et 
bloquent la secretion d'aldosterone (inhibiteurs de I'enzyme de conversion de 
I'angiotensine, anti-inflammatoires non steroi'diens), 
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* utilisation de diuretiques distaux, soit chez un insuffisant renal meconnu, 
soit a doses excessives. Les associations de diuretiques dis taux et de derives 
"thiazidiques" (diuretiques proximaux) peuvent egalement entrainer une 
retention renal de K chez un insuffisant renal. 

* les intoxications digitaliques severes comportent une hyperkaliemie 
(inhibition de I'ATPase Na+/K+ de la membrane cellulaire), 

* les agents bloquants les recepteurs 3-2 adrenergiques demasquent un effet 
alpha stimulant qui est source d'hyperkaliemie. 

*en anesthesie-reanimation, certaines hyperkaliemies sont dues aux 
transfusions massives de sang conserv. 

*en cancerologie, le syndrome de lyse tumorale peut etre observe dans le 
traitement d'attaque de lymphomes ou de certaines leucemies aigues. 

1.2- DIAGNOSTIC 

1-2-1- il repose sur les signes cardiaques 

L'electrocardiogramme permet un diagnostic precoce, il apprecie la severite 
de I'hyperkaliemie et tout malade en hyperkaliemie 

devra faire I'objet d'une surveillance continue par cardioscope et moniteur de 
surveillance. 

Le trace montre par ordre de gravite croissante: 

* les ondes T amples, symetriques, pointues a base etroite, 

*une diminution d'amplitude de I'onde P, 

* un allongement de I'espace P R, 

* un bloc auriculo-ventriculaire de haut degre, 

*des complexes QRS elargis pouvant s'accelerer et simuler une tachycardie 
ventriculaire et meme une fibrillation ventriculaire. 

Ces troubles du rythme cardiaque peuvent se reveler cliniquement par : 

*un arret cardio-circulatoire (etat syncopal). 

* une crise comitiale. 

*un collapsus cardio-vasculaire. 
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Cas particuliers : 


*le sujet age en insuffisance cardiaque tolere moins bien sa cardiopathie a 
I'occasion de I'hyperkaliemie. 

*chez I'opere, I'hyperkaliemie majore le risque de reflexes vagaux. 

1-2-2- des troubles neuromusculaires peuvent completer le tableau: 

troubles de la sensibilite au niveau des extremites des membres et de la face 
(fourmillement, decharges electriques, impatiences musculaires). 
troubles moteurs (paralysies ascendantes, quadriplegies flasques avec 
troubles respiratoires souvent tardifs, atteinte des muscles respiratoires et des 
nerfs craniens). 

1-3-BIOLOGIE 

La kaliemie doit etre dosee systematiquement lors des circonstances pre 
disposantes deja evoquees. 

Toute kaliemie superieure a 6 mEq/l fait courir au malade un risque d'arret 
cardiaque. Sont pris en consideration les elements aggravants suivants: 
*hyponatremie (intoxication par I'eau), 

*hypocalcemie, 

*acidose metabolique, 

*troubles respiratoires avec hypoxie et hypercapnie. 

1-4-LES MOYENS DE TRAITEMENT 

Toute hyperkaliemie comporte un risque permanent d'arret cardiaque, d'ou 
une hospitalisation en milieu specialise. 

1-4-1- les moyens preventifs 

On interrompt tout traitement intempestif : 

* acidifiants (chlorhydrate d'arginine) 

*diuretiques distaux (spironolactone, amiloride, triamterene) responsables de 
retention d'ion H+ (acidose metabolique) et K+, inhibiteurs de I'enzyme de 
conversion de I'angiotensine, 
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*apports de sels de potassium parfois meconnus (sels dits de regime 
contenant du K), 

*regime trop riche en K (viandes, fruits). 

Si la diurese est conservee, on cherchera a I'accelerer par la prescription de 
diuretiques d'action rapide (furosemide a la posologie de 2mg.kg-l.h-l) en 
remplagant les pertes sodees et aqueuses selon la composition d'origine (en 
general, 4 a 6 g de Cl Na par litre d'urine suffisent). 

L'acidose decompensee aggrave rapidement une hyperkaliemie. L'acidose 
respiratoire (insuffisance respiratoire) est immediatement mortelle s'il existe 
une hyperkaliemie preexistante. 

1-4-2- les moyens curatifs 

Les sels de Ca immediatement efficaces (2 a 5 g de chlorure de culcium) 
administres directement par voie intraveineuse peuvent eviter un arret 
cardiaque. 

Lactate ou bicarbonate molaires de Na : 80 a 100 ml IV sous .surveillance 
electrocardiographique corrigent remarquablement les signes 
electrocardiographiques et l'hyperkaliemie. 

L'entrainement electrosystolique permet de passer un cap difficile, lors de 
troubles severes de la conduction. 

Tous les moyens therapeutiques enumeres permettent de donner un repit 
permettant d'envisager I'epuration extrarenale qui est la methode 
therapeutique la plus efficace. On utilise soit I'hemodialyse (plus rapide dans 
son efficacite) soit la dialyse peritoneale, avec des solutes ne contenant pas de 
potassium. 

2 -HYPOKALIEMIE 


La frequence de ce trouble augmente nettement, qu'il soit revele par la 
reanimation de malades graves ou cree par certaines therapeutiques 
(diuretiques) 

2-1- LES CIRCONSTANCES DE DIAGNOSTIC 
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2-1-1- les carences d'apport : sont rares (denutrition prolongee, anorexie, 
alimentation parenterale desequilibree) associees a une deperdition d'origine 
digestive ou renale(chez les cirrhotiques en particulier). 

2-1-2-les pertes d'origine digestive : sont particulierement frequentes. Deux 
situations doivent etre opposees : 

*les pertes de liquide gastrique acide pauvre en K, 

*les pertes de liquide d'origine basse a pH plus eleve. 

Dans les spoliations de liquide digestif d'origine haute (vomissements,fistules, 
aspirations) la perte de potassium est faible, de I'ordre de 10 mEq par litre de 
liquide. 

Les depletions potassiques reconnaissent ici leurs grandes etiologies: 

*diarrhee toxi-infectieuse ou diarrhees des antibiotiques, 

*enteropathie exsudative, 

*maladie des laxatifs, 

*tumeur villeuse du rectum dont la recherche doit etre systerruaique devant 
unc hypokaliemie dont la cause n'apparaTt pas clairement, 

*fistules digestives. 

2-1-3-les depletions d'origine urinaire 

Elies doivent etre evoquees devant une hypokaliemie s'accompagnant d'une 
kaliurie superieur a 20 mmol/24 heure. 

Elies repondent a des etiologies multiples: 

* endocriniennes (hyperaldosteronisme primaire ou secondaire, 
hypercorticisme type Cushing), 

* therapeutiques (diuretiques a I'exclusion des diuretiques distaux, 
antibiotiques tels que les carboxypenicillines, I'amphotericine B , la 
gentamicine, corticoi'des de synthese), 

*intoxication par la reglisse (glycyrrhizine),qui simule un hyperaldosteronisme, 
*certaines pyelonephrites chroniques, 

* metaboliques: I'alcalose metabolique venant compenser une acidose 
respiratoire (hypercapnie), 

* chirurgicales:anastomoses uretero-digestives. 

Les depletions en potassium d'origine urinaire sont souvent associees a des 
depletions en Mg provenant du meme mecanisme. 

2-1-4- les hypokaliemies par transfert cellulaire 
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L'insuline et la correction de I'acidose se potentialisent pour entrainer une 
hypokaliemie severe lors du traitement d'une acidocetose diabetique: risque 
de troubles du rythme cardiaque. 

Les medicaments stimulants des recepteurs (3-2 adrenergiques (Salbutamol@) 
peuvent par le meme mecanisme provoquer une hypokaliemie de transfert 
responsable de troubles du rythme, 

le gamma-hydroxy-butyrate de sodium (gamma-OH) utilise comme 
anesthesique general, peut entrainer le meme trouble 

2-2- LES SIGNES CLINIQUES 

* asthenie avec hypotonie musculaire,diminution ou abolition des reflexes 
osteo-tendineux et idio-musculaires (alors que le reflexe cutane plantaire est 
conserve), 

*paresie musculaire, parfois meme paraplegie voire tetraplegie dans des 
hypokaliemies severes (inferieures a 2 mmol/l), 

* meteorisme abdominal, pouvant aller jusqu'a I'ileus paralytique temoignant 
de I'atteinte de la musculature lisse, 

* signes d'hyperexcitabilite neuromusculaire : tetanie, secousses cloniques, 
mouvements spasmodiques au niveau des muscles masticateurs, 

* efforts prolonges: risque de rhabdomyolyse (myoglobinurie avec insuffisance 
renale aigue et elevation de CPK plasmatique). 

L'electrocardiogramme prend done une valeur capitale et montre une triade 
electrique. L'on voit successivement apparaitre: 

-des modifications de I'onde T, d'abord iso-electrique puis negative, 

- ondes U de grande amplitude, 

- alteration du segment ST sous denivele. 

A ces troubles de repolarisation peuvent s'associer des troubles du rythme par 
hyperexcitabilite (extrasystoles, tachycardies ectopiques, fibrillations 
ventriculaires) ou meme une torsade de pointe (pseudo-fibrillation 
ventriculaire) alternant avec une bradycardie sinusale. 

2-3- LA BIOLOOIE PRECISERA 

* I'etat de I'equilibre acido-basique (recherche d'une alcalose metabolique 
avec hypochloremie) 

^'association d'autres troubles ioniques (hypomagnesemie), 
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^'elimination urinaire de potassium des 24 heures ainsi que le rapport Na/K 
urinaire, 

*les signes de nephropathie kaliopenique : insuffisance renale moderee, perte 
du pou.voir de concentration des urines, sodium urinaire bas, proteinurie et 
leucocyturie, 

* la possibility d'une hyperglycemie (I'hypokaliemie majore I'intolerance au 
glucose), la presence d'une hyperammoniemie (augmentation de 
I'ammoniogenese chez le sujet en depletion depletion potassique). 

2-4- LE TRAITEMENT 

2-4-1- Moyens de prevention : 

Controler regulierement les pertes digestives (liquides d'aspiration, fistules, 
vomissements, diarrhee) et les pertes urinaires (kaliurie) et les compenser par 
un apport systematique soit par voie digestive, soit par voie intraveineuse s'il 
existe des troubles digestifs. 

Mais I'absorption de potassium par la muqueuse digestive n'est pas toujours 
satisfaisante. D'autre part, il faut tenir compte chez les sujets sous diuretiques 
de I'apport de potassium par les aliments (fruits, viandes, etc.). Un adulte 
normal ingere une quantite suffisante de potassium. II n'en n'est pas de meme 
d'un sujet age, anorexique, insuffisant cardiaque pour lequel I'apport de sels 
de potassium doit etre systematique (de preference CIK). 

Les diuretiques epargneurs de potassium (distaux) peuvent etre prescrits sous 
reserve de contre indications (acidose, insuffisance renale, hyponatremie). 

2-4-2- Le traitement curatif 


Certains principes doivent etre respecte : 

* ne pas depasser un debit superieur a lOmmol/h . 

Lorsque I'hypokaliemie est mineure, I'apport se fait par voie digestive et la 
duree du traitement va etre de plusieurs semaines, revetant presque les 
modalites d'un traitement preventif. 
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Lorsque I'hypokaliemie est severe, I'apport intraveineux s'impose et doit etre 
effectue en milieu hospitalier en utilisant des dispositifs de controle du debit 
de la perfusion.. 


TROUBLES AIGUS DE LA CALCEMIE 


L'etude du calcium se confond, en general, avec celle du tissu osseux, et il 
n'est pas question d'envisager ici la pathologie de ce tissu. 

Nous nous limiterons aux troubles observes en reanimation polyvalente. La 
calcemie (100 mg = 2,5 mmol) represente une fraction reduite du calcium de 
I'organisme. 

Le calcium plasmatique ionise a un role physiologique essentiel (coagulation, 
excitabilite neuromusculaire, contraction fibres muscles lisses, stries, 
myocardique). 

Le calcium plasmatique non ionise est en grande partie lie aux proteines et 
certaines hypocalcemies sont directement en rapport avec une 
hypoprotidemie, comme le montre le dosage du calcium ionise dont les 
resultats peuvent etre normaux lors d'hypoprotidemies. 
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HYPOCALCEMIE 


Elle se definit par une calcemie inferieure a 85 mg par litre. 

LES PRINCIPALES CAUSES SONT en dehors des hypoprotidemies (qui 
n'abaissent pas le taux de calcium ionise) : 

*les hypoparathyroi'dies postoperatoires (chirurgie de la thyroi'de et des 
parathyroi'des), fonctionnelles (au cours des hypomagnesemies severes, des 
brulures, des infections severes). 

* I'insuffisance renale par defaut d'hydroxylation en - 1 du 25-0H- 
cholecalciferol 

*l'insuffisance hepatique par defaut d'hydroxylation en -25 du cholecalciferol 
(ou vit D3), 

*le deficit en vitamine D par cause d'apport insuffisant ou defaut d'absorption 
(responsable du rachitisme de I'enfant et I'osteomalacie chez I'adulte). 

*dans les pancreatites aigues, une calcemie inferieure a 80 mg est I'indice d'un 
mauvais pronostic, et les causes sont multiples (hypoprotidemie, liberation de 
calcitonine sous I'effet du glucagon). 

*l'hypomagnesemie interfere en diminuant la liberation de I'hormone 
parathyroi'dienne et son action sur le recepteur osseux 

* certains cancers secretent une substance calcitonine-like (cancers 
medullaires du corps thyroi'de). 

* la grossesse, la lactation, certains troubles digestifs prolonges (aspiration), 
une alimentation pauvre en calcium. 

*les intoxications par citrate de sodium (transfusions massives), fluorure de 
sodium et acide fluorhydrique (dans ce dernier cas, I'hypocalcemie severe 
s'associe a des lesions caustiques de I'oesophage et de I'estomac). 

2-SIGNES CLINIQUES 

Le reservoir osseux compense souvent une fuite calcique ou un defaut 
d'apport. 
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Les signes cliniques sont en priorite neuromusculaires : 

*crises de tetanie (signes de Chvostek et de Trousseau), 

* contractures et crampes musculaires, hyperreflectivite, 

troubles neuropsychiques peu specifiques (asthenie, irritabilite, anxiete, etat 
depressif), 

*plus exceptionnellement crises convulsives. 

Des troubles respiratoires peuvent etre presents (laryngospasme, 
bronchospasme). 

II en est de meme des troubles myocardiques dans des formes majeures: 
allongement de I'espace QT, inversion de I'onde T, hypotension arterielle, 
insuffisance cardiaque insensible aux agonistes B-adrenergiques. L'insuffisance 
cardiaque survient a la faveur de facteurs associes (cardiopathie preexistante, 
acidose, hypoxie, traitement par substances inotropes negatives). 

3 - LE DOSAGE DE LA CALCEMIE 

II a peu de valeur par rapport a celui du calcium plasmatique ionise rarement 
pratique. On extrapole a partir du taux de protide ou d'albumine serique (10 g 
d'albumine par litre de plasma font varier la calcemie de 8 mg / I). 

Par ailleurs ces dosages doivent etre replaces dans un contexte plus large : 

* bilan phospho-calcique statique et dynamique, 

*dosage de magnesium serique et globulaire, de la kaliemie, 

*phosphatase alcalines plasmatiques, 

*exploration du squelette. 

4- LE TRAITEMENT 

II implique la connaissance et le traitement de I'etiologie (vit. D), la correction 
des troubles ioniques associes (Mg++, P04-, K+). 

L'apport de calcium n'est pas systematique dans le cas d'une hypocalcemie 
moderee (pas plus que celui de vit. D) car il y a risque de lithiase urinaire 
hypercalciurique iatrogene. 

Un apport prudent s'impose dans le cas d'une alimentation artificielle. 

Dans le cas d'une insuffisance renale chronique, l'apport de l-25(OHh vit. D 
est preferable a celui du calcium. 
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Dans des situations aigues menagantes la regie des lOpeut etre observee (10 
ml de gluconate de calcium a 10°/° en 10 minutes), et la prescription sera 
poursuivie en perfusion continue, sous controle biologique. 

L'HYPERCALCEMIE 

Elle est definie par une calcemie superieure a HOmg ou 2,70 mmoles/I, sous 
reserve qu'il n'y ait pas d'hypoprotidemie qui abaisse le taux de la calcemie (en 
diminuant la forme fixee du calcium) 

C'est un syndrome metabolique preoccupant en raison des complications 
renales, neuropsy-chiques,myocardique. 

1 - PARMI LES PRINCIPALES CAUSES 

Viennent en premier: 

*Les affections malignes du squelette (metastases de cancer du sein, des reins, 
bronches, de la thyroide, prostate etc)). 

*Les syndromes paraneoplasiques (secretion de substance parathormone-like, 
de prostaglandines E2). 

*les myelomes et lymphomes secretant un facteur stimulant la resorption 
osteoclastique 

L'hyperparathyroidisme primaire autonome est plus frequent chez le jeune; il 
est souvent revele par un dosage de la calcemic.Lie a un adenome 
hypersecretant, il doit etre distingue de l'hyperparathyroidisme secondaire a 
I'hypocalcemie desinsuffisances renales. 

Plus exceptional les sont les autres causes : 

* intoxication par la vitamine D, 

*Traitement prolonge par diuretiques thiazidiques qui limitent I'elimination 
urinaire de calcium. 

*sarcoidose (sensibilite accrue a la vitamineD), 

*maladie de Paget, hyperthyroidie, 

*Apport de longue duree (syndrome des buveurs de laits alcalins =poudres a 
visee gastrQ-duodenale) 

* intoxication par vitamine A, 

*Etats d'immobilisation prolongee ( chez un polytraumatise) favorisant une 
osteolyse. 
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*rhypercalcemie peut etre observee apres une rhabdomyolyse ayant entrame 
une insuffisance renale aigue en phase dereprise de la dierese (les 
mecanismes sont controverses et peuvent s'associer aux precedents) 

2 - LA SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE EST VARIABLE 

Certaines formes, d'installation lente (metastases osseuses) peuvent etre 
asymptomatiques. 

D'autres formes ,sont monosymptomatiques,d 'ou le risque d'erreurs. 

*des signes generaux (asthenie, anorexie,amaigrissement, soif +++), 

*dcs signes digestifs (nausees, vomissements, constipation, douleurs en 
rapport avec une Pancreatite,un ulcere duodenal pouvant stimuler une 
urgence chirurgicale), 

*des signes neuropsychiques (cephalees, pseudo-myopathie responsable 
d'asthenie, confusion mentale, agitation, delire, troubles du rythme veille- 
sommeil, convulsions, syndrome depressif,coma), faisant evoquer chez un 
cancereux le diagnostic de metastases cerebrales, 

*des signes renaux et urinaires: polyurie avec diabete insipide insensible a 
Taction de I'ADH, deshydratation suivie d'insuffisance renale, lithiase urinaire, 
*des signes cardiaques: espace QT court, troubles de la conduction, 
intolerance aux digitaliques. La toxicite cardiaque de I'hypercalcemie est 
aggravee par I'hypokaliemie. 

*en dehors des calcifications renales, I'hypercalcemie peut provoquer des 
calcifications de divers visceres, des parois arterielles (mediocalcose), des 
poumons, et entrainer des lesions de la cornee(keratite en bande, cataracte 
juvenile). 

3 - LE DOSAGE DE LA CALCEMIE : 

II est systematique lorsque I'un des signes precedents est present 
(vomissements meme chez une femme enceinte, soif, polyurie, troubles 
neuropsychiques, anomalies de I'ECG). 

Un abaissement de la phosphoremie oriente vers un adenome parathyroi'dien. 

L'examen general, I'exploration du squelette et des parathyroi'des permettent 
de preciser le diagnostic. 

Les examens destines a localiser la tumeur parathyroi'dienne (echographie, 
tomodensitometrie cervicale, arteriographie et prelevements veineux selectifs 
pour dosages hormonaux) precedent la chirurgie. 
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4 - LE TRAITEMENT COMPORTE : 


L'intensite du traitement est fondee sur le tableau clinique et la valeur de 
I'hypocalcemie (corrigee en fonction de la protidemie et de I'albuminemie). 
.*pas de traitement d'urgence si calcemie < 3 mmoles/l, 

* traitement d'urgence au-dela de 3 mmoles/l avec risque vital immediat si 
calcemie> .3,5 mmoles/l. 

Ce traitement comporte: 

*l'exclusion de tout apport de calcium et de medicament pouvant contribuer a 
I'hypercalcemie (vit. D, vit. A, diuretiques, thiazidiques, lithium), 

*la correction rapide et massive du deficit sode (sous surveillance clinique et 
hemodynamique) permet par dilution de diminuer la calcemie et de provoquer 
la diurese forcee. . 

.*cette correction est completee par un apport de K+ et de Mg++ 

(antagonistes de Ca++) 

Mais I'efficacite de ce traitement depend de I'etiologie. 

Parallelement, dans les formes aigues, I'enquete etiologique sera envisagee en 
urgence; il s'agit de mettre en evidence une cause curable (iatrogene ou 
adenome parathyroi'dien) apres avoir elimine une affection maligne du 
squelette dont le traitement est decevant. 


LE MAGNESIUM 


C'est le quatrieme cation de I'organisme (15 mmol / kg), le deuxieme cation 
intracellulaire. II intervient comme constituant du tissu osseux et comme 
coenzyme de nombreuses reactions chimiques. 
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Sa concentration dans la cellule est d'environ 12,5 mmol/litre, mais la 
concentration de Mg globulaire (hematies) exploree en clinique est seulement 
de 1,8 a 2,5 mmol/l. 

La concentration plasmatique est plus faible (0,8 a 1 mmolll soit 1,6 a 2 mEq/l 
ou 18 a 25 mg/l). 

Le bilan quotidien fait intervenir chez I'adulte 10 a 20 mmol de Mg. 


DEFICITS ET HYPOMAGNESEMIES 


1-LES CAUSES SONT FREQUENTES ET MULTIPLES 

La diminution des apports s'observe dans les etats de jeune, de malnutrition, 
de nutrition artificielle enterale ou parenterale (si I'appon n'est pas 
systematique), dans les etats de malabsorption intestinale. 

L'augmentation des pertes peut etre digestive (diarrhee. aspirations de 
longue duree non compensees, fistule). Elle est surtout d'origine urinaire, et 
Ton peut enumerer: 

*les situations de polyuries osmotiques (hyperglycemie, ethylisme aigu, 
mannitol), 

*les causes medicamenteuses (aminosides, cisplatinium, digitaliques et 
surtout diuretiques au long cours qui entrainent hypokaliemie et 
hypomagnesemie), 

*les pyelonephrites chroniques avec troubles tubulaires de la reabsorption de 
Mg++, 

*l'hypercalcemie qui perturbe la reabsorption tubulaire de Mg++et provoque 
une polyurie. 

Les deficits dus a la lactation sont indiques pour memoire. 

Parmi les causes endocriniennes, I'hyperparathyroi'die favorise I'elimination 
urinaire de Mg et provoque une hypophosphoremie egalement source 
d'hypomagnesemie. 

II en est de meme pour I'hyperthyroi'die. 

Dans le cadre de I'acidocetose diabetique, on peut observer une fuite urinaire 
et secondairement, lors du traitement insulinique, un transfen de Mg 
intracellulaire (comparable a celui du potassium). 


25 


L'ethylisme est source de defaut d'apport, d'elimination urinaire accrue. 

Le citrate du sang conserve peut entrainer une chelation de Mg ionise 
comparable a celle du Ca ionise. 

2-LES SIGNES CLINIQUES 

Ms sont variables, peu specifiques, souvent masques par I'existence d'autres 
troubles metaboliques, en particulier d'une hypocalcemie. car 
I'hypomagnesemie favorise la liberation de parathormone et Taction de cette 
hormone sur I'os. De meme, I'hypomagnesemie entraine une hypokaliemie 
par le biais d'un hyperaldosteronisme secondaire. 

Signes cardio-vasculaires: 

Les tachyarythmies d'origine ventriculaire (eventuellement torsade de pointe) 
sont surtout observees dans le cadre de cardiopathies preexistantes. 

L'ECG de base peut comporter des troubles de la conduction (allongement de 
PR et de QRS) et de la repolarisation (allongement de T, ST sous denivele, T 
inverse). Ces denieres evoquent la depletion potassique. De plus, 
I'hypomagnesemie majore la toxicite des digitaliques. 

Le deficit en Mg peut favoriser experimentalement un spasme coronarien. 
Enfin, le deficit en Mg joue un role au moins aussi important que le deficit en 
thiamine dans I'apparition d'une cardiopathie ethylique. 

Autres signes: 

Ms se superposent a ceux de I'hypocalcemie (asthenie, anxiete, crampes 
musculaires, paresthesies, crises de tetanie, fasciculations musculaires, 
troubles trophiques). 

Une hypomagnesemie peut majorer les troubles neurospychiatriqucs dus a un 
ethylisme chronique. 

3 - L'ENQUETE BIOLOGIQUE 

prend une grande valeur et Ton retient: 

*le caractere non significatif du Mg plasmatique qui peut etre normal, 

*la valeur du Mg globulaire apres un certain delai, 

*L'interet du Mg urinaire augmente dans les fuites urinaires (superieur a 6 
mmol / 24 h). 
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Les taux de Ca et K seriques et urinaires doivent etre explores. 

4 -TRAITEMENT 

Le traitement preventif des depletions en Mg est un apport systematique de 
10 mmol/24 h chez I'adulte pour compenser les pertes digestives, couvrir les 
besoins dans le cadre d'une alimentation artificielle. 

Les apports peuvent se faire per os (legumes verts ou secs, fruits, noix), sous 
forme de sels (CI2Mgpar voie digestive et intraveineuse; S04Mgpar voie 
intraveineuse). 

L'apport intraveineux doit se faire lentement (injecter une ampoule IV de 1 g 
de S04Mg soit 4 mmoles de Mg en 8 minutes, 1 ampoule IV de 1 g de CI2Mg 
soit 5 mmoles de Mg en 10 minutes). 

Les pertes urinaires de Mg peuvent etre limitees par les spinolactones 
(Aldactone, Soludactone) de la meme maniere que les depletions potassiques 
des hyperaldosteronismes secondaires. 


SURCHARGES EN MAGNESIUM 


1 - Les causes sont superposables a celles des hyperkaliemies : 

*insuffisance renale (defaut d'elimination de Mg) 

*acidose 

*hypercatabolisme. 

II faut egalement mentionner certaines therapeutiques (sulfate de Mg 
intraveineux, gels de magnesium administres per os pour troubles digestifs en 
particulier chez I'insuffisant renal). 

2 -Les signes cliniques: 

* hypotension arterielle, 

* nausees, vomissements, 

*paralysie, perte de conscience 
troubles respiratoires. 
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*troubles du rythme cardiaque (troubles de la conduction) ne sont observes 
que dans des circonstances experimentales, pour des elevations considerables 
de la magnesemie (5 mmol/l). 

3 - Le traitement de I'hypermagnesemie :se confond en general avec celui de 
I'hyperkaliemie (hemodialyse) 
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